Co-detección de Patógenos Periodontales en Pacientes Chilenos con Periodontitis Crónica  by Mujica Troncoso, C. et al.
Trabajo de Investigación
Co-detección de Patógenos Periodontales en Pacientes 
Chilenos con Periodontitis Crónica 
Co-detection of Periodontal Pathogens in Chilean Patients 
with Chronic Periodontitis 
Mujica Troncoso C1, Castillo-Ruiz M1, Daille LK1, Fuentevilla IA1, Bittner M1,2
RESUMEN
Las enfermedades periodontales asociadas a la placa dental son un importante problema de salud pública. La etiología de estas patologías es de 
origen multifactorial e involucra factores del hospedero, medio ambiente y de carácter infeccioso asociados a bacterias embebidas en la placa dental. 
Las principales bacterias asociadas a la periodontitis crónica son Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola y Tannerella forsythiaPLHQWUDVTXH
Aggregatibacter actinomycetemcomitans se ha asociado principalmente a la periodontitis agresiva. Otro microorganismo clave en el desarrollo de la 
enfermedad es Fusobacterium nucleatum, el cual tiene la capacidad de co-agregarse con los patógenos periodontales y así facilitar su colonización. 
Para demostrar la prevalencia de estas bacterias, la co-detección y la asociación entre pacientes chilenos fumadores y no fumadores, se analizaron 67 
PXHVWUDVPHGLDQWH3&5FRQYHQFLRQDO/RVUHVXOWDGRVPRVWUDURQTXHXQGHODVPXHVWUDVIXHURQSRVLWLYDVSDUDF. nucleatum, siendo la bacteria 
PiVGHWHFWDGD$ODQDOL]DUODFRGHWHFFLyQHQWUHODVGLVWLQWDVEDFWHULDVVHREVHUYDTXHF. nucleatum está presente en más de un 80% de los casos 
FXDQGRVHGHWHFWDFXDOTXLHUDGHODVFXDWUREDFWHULDVUHVWDQWHVPLHQWDVTXHA. actinomycetemcomitansVHGHWHFWDHQQRPiVGHXQDODPSOL¿FDU
FXDOTXLHUDGHODVEDFWHULDVUHVWDQWHV3RURWUDSDUWHORVUHVXOWDGRVSRUJpQHURLQGLFDQTXHH[LVWHQGLIHUHQFLDVVLJQL¿FDWLYDVHQODGHWHFFLyQGHT. 
forsythia, F. nucleatum y A. actinomycetemcomitans$OFRQVLGHUDUHOIDFWRUGHWDEDTXLVPRVHREVHUYyTXHQLQJXQDGHODVPXHVWUDVGHSDFLHQWHV
fumadores resultó ser positiva para A. actinomycetemcomitans. 
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ABSTRACT
3HULRGRQWDOGLVHDVHDVVRFLDWHGZLWKGHQWDOSODTXHLVDPDMRUSXEOLFKHDOWKSUREOHP7KHHWLRORJ\RIWKHVHGLVRUGHUVLVPXOWLIDFWRULDOLQYROYHGVHHLQJKRVW
IDFWRUVHQYLURQPHQWDO IDFWRUVDQG LQIHFWLRXVQDWXUHDVVRFLDWHGZLWK WKHSUHVHQFHRIEDFWHULDEHORQJLQJ WR WKHSODTXH7KHPDLQEDFWHULDDVVRFLDWHG
with chronic periodontitis are Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola and Tannerella forsythia, while Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
is mainly associated with aggressive periodontitis. Another key organism in the development of the disease is Fusobacterium nucleatum, which has the 
ability to co-aggregate with other periodontal pathogen. To demonstrate the prevalence of these bacteria and the association between chilean smokers 
and nonsmokers patients, 67 samples were analyzed by conventional PCR. The results showed that 90% of the samples were positive for F. nucleatum 
being the most commonly detected bacteria. By analyzing the co-detection between different bacteria shows that F. nucleatum is present in more than 
80% of cases when it detects any of the four remaining bacteria, which lie A. actinomycetemcomitans was detected in no more than 20% by amplifying 
DQ\UHPDLQLQJEDFWHULD0RUHRYHUWKHUHVXOWVE\JHQGHU LQGLFDWHWKDWVLJQL¿FDQWGLIIHUHQFHVH[LVW LQ WKHGHWHFWLRQRIT. forsythia, F. nucleatum and A. 
actinomycetemcomitans. In considering the factor of smoking was observed that none of the samples from smokers was found to be positive for A. 
actinomycetemcomitans.
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INTRODUCCIÓN
 Las enfermedades de la cavidad oral son un grave problema 
de salud pública a nivel mundial, dada su alta prevalencia en todos los 
grupos etáreos(1) /DV HQIHUPHGDGHV SHULRGRQWDOHV VH SXHGHQ GH¿QLU
FRPR FXDOTXLHU DOWHUDFLyQ GH ORV WHMLGRV TXH URGHDQ \ GDQ VRSRUWH DO
diente. Las manifestaciones clínicas de esta enfermedad pueden ser 
agrupadas bajo la denominación de gingivitis y periodontitis. La gingivitis, 
ODIRUPDPiVOHYHGHODHQIHUPHGDGFRUUHVSRQGHDXQDLQÀDPDFLyQGHORV
tejidos blandos del diente, fundamentalmente la encía. Por el contrario, 
HO WpUPLQRSHULRGRQWLWLV VHXWLOL]DSDUDGH¿QLU ODGHVWUXFFLyQSURJUHVLYD
de estructuras periodontales tales como el ligamento periodontal, tejido 
conectivo gingival y hueso alveolar(2). La etiología de estas patologías 
HV PXOWLIDFWRULDO YLpQGRVH LQYROXFUDGRV IDFWRUHV GHO KRVSHGHUR GHO
ambiente y factores de carácter infeccioso asociados a la presencia de 
ODSODFDGHQWDO/DSODFDGHQWDOKDVLGRGH¿QLGDFRPRXQDFRPXQLGDG
GHGLYHUVRVPLFURRUJDQLVPRVDGKHULGRVDODVXSHU¿FLHGHOGLHQWHFRPR
una biopelícula y puede ser dividida de acuerdo a su localización en 
supragingival y subgingival(3,4). La estructura y patogenicidad de la placa 
VXEJLQJLYDOHVLQWHQVDPHQWHHVWXGLDGD\VHHVWLPDTXHH[LVWLUtDQFHUFD
de 700 especies bacterianas dentro de la biopelícula oral en humanos, 
DXQTXH WRGDYtD QR HVWi FODUR FRPR pVWDV FRPSLWHQ FRH[LVWHQ \R
118
cooperan para iniciar este proceso infeccioso crónico(5). Del análisis de la 
PLFURÀRUDRUDOVHKDHVWDEOHFLGRTXHORVPLFURRUJDQLVPRVGHQWURGHOD
placa subgingival estarían formando grupos o complejos microbianos(6-9). 
Hasta la fecha se han descritos 6 complejos: complejo azul, amarillo, 
YHUGHPRUDGRQDUDQMD\URMR(OFRPSOHMRURMRVHLQFRUSRUDWDUGtDPHQWH
HQ HO GHVDUUROOR GH OD ELRSHOtFXOD \ ODV HVSHFLHV TXH OR FRPSUHQGHQ
consideradas los principales agentes etiológicos de la peridontitis 
crónica, son Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola y 
Tannerella forsythia. Un microorganismo clave en la formación de esta 
placa dental es Fusobacterium nucleatum TXH SHUWHQHFH DO FRPSOHMR
QDUDQMD HO FXDO VH VXJLHUH TXH DFW~D FRPR XQ ³SXHQWH´ PLFURELDQR
entre los colonizadores tempranos y los colonizadores tardíos durante la 
IRUPDFLyQGHODELRSHOtFXOD(VWDFDSDFLGDGVHGHEHDVXKDELOLGDGSDUD
co-agregarse con los patógenos periodontales mencionados y así facilitar 
VX FRORQL]DFLyQ 1XPHURVRV WUDEDMRV KDQ GHVFULWR TXH OD LQWHUDFFLyQ
con Porphyromonas gingivalisPHMRUDUtDODXQLyQGHOD~OWLPDDFpOXODV
del hospedero(10,11). La periodontitis se puede presentar, además, como 
un cuadro menos frecuente, pero mucho más severo conocido como 
SHULRGRQWLWLVDJUHVLYD(VWDPDQLIHVWDFLyQFOtQLFDKDVLGRDVRFLDGDFRQ
la presencia de Aggregatibacter actinomycetemcomitans, otro patógeno 
SHULRGRQWDOTXHVLQHPEDUJRQRVHHQFXHQWUDGHQWURGH ORVFRPSOHMRV
descritos anteriormente(12,13).
 'XUDQWH ORV~OWLPRVDxRVQXPHURVDV LQYHVWLJDFLRQHVKDQ
GHPRVWUDGRHSLGHPLROyJLFDPHQWH\ELROyJLFDPHQWHTXHHOWDEDTXLVPRHV
un importante factor de riesgo involucrado con el desarrollo y progresión 
GH OD HQIHUPHGDG SHULRGRQWDO $FWXDOPHQWH HO PHFDQLVPR HVSHFt¿FR
de los efectos nocivos del tabaco no se encuentra completamente 
GLOXFLGDGR SHUR VH KD DVRFLDGR D OD DOWHUDFLyQ \PRGL¿FDFLyQ GH ORV
factores de respuesta tanto microbiana como del hospedero(14,15). 
 /D GLVWULEXFLyQ GH ORV SDWyJHQRV SHULRGRQWDOHV GL¿HUH HQ
UHODFLyQ D OD XELFDFLyQ JHRJUi¿FD \ DO JUXSR UDFLDOpWQLFR SRU OR TXH
HQ HVWH HVWXGLR VH SODQWHy FRPR REMHWLYR LGHQWL¿FDU PHGLDQWH 3&5
FRQYHQFLRQDO ODSUHYDOHQFLD\DVRFLDFLyQTXHH[LVWHHQWUH ODGHWHFFLyQ
de Fusobacterium nucleatum, Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
y bacterias del complejo rojo en personas con periodontitis crónica en 
Chile. Además de establecer una relación entre la presencia de estas 
bacterias en personas fumadoras y no fumadoras.
MATERIALES Y MÉTODOS
Población en Estudio 
 (OHVWXGLRLQFOX\yDSDFLHQWHVSHULRGRQWDOPHQWHHQIHUPRV
sin tratamiento periodontal previo, diagnosticados en la Clínica 
2GRQWROyJLFD GH OD 8QLYHUVLGDG$QGUpV %HOOR HQ 6DQWLDJR &KLOH /RV
SDFLHQWHV IXHURQ VHOHFFLRQDGRV \ GLYLGLGRV HQ JUXSRV VHJ~Q JpQHUR
rango etáreo y la condición de fumador o no fumador (Tabla 1).
Toma de Muestra Microbiológica 
 Las muestras fueron recolectadas desde la placa subgingival de 
pacientes con periodontitis crónica, con profundidades de sondaje superior 
o iguales a 6 mm. La obtención de la muestra se realizó según Gajardo 
y cols.(16)FRQDOJXQDVPRGL¿FDFLRQHV%UHYHPHQWHVHLQVHUWDURQFRQRV
GH SDSHO HVWpULOHV HVWDQGDUL]DGRV1  GXUDQWH  VHJV 'HVGH FDGD
paciente se tomaron muestras desde los 3 sitios más profundos. Las 
PXHVWUDVGHFDGDSDFLHQWHIXHURQWUDQVSRUWDGDVD&DO/DERUDWRULR
de Microbiología y Biotecnología Oral de la Facultad de Odontología de 
OD8QLYHUVLGDG$QGUpV%HOOR\SURFHVDGDVGHQWURGHODVSULPHUDVKUV
de almacenamiento. 
Reacción en Cadena de la Polimerasa (PCR) 
 Para realizar el análisis por PCR cada cono de papel se lavó 
FRQȝ/GHDJXDGHVWLODGDHVWpULOFRQHO¿QGHGHVSUHQGHUODVEDFWHULDV
3DUD OD OLEHUDFLyQ GHO PDWHULDO JHQpWLFR OD VXVSHQVLyQ EDFWHULDQD VH
OLVy SRU GHQDWXUDFLyQ D & GXUDQWH  PLQ (Q FDGD PXHVWUD VH
analizó por separado la presencia de los patógenos periodontales F. 
nucleatum (Fn), P. gingivalis (Pg), T. denticola (Td), T. forsythia (Tf) y 
A. actinomycetemcomitans (Aa3DUDODLGHQWL¿FDFLyQGHFDGDEDFWHULD
VH DPSOL¿Fy XQ IUDJPHQWR GHO JHQ 6 U'1$XWLOL]DQGR ORV SDUWLGRUHV




\ ȝJGH'1$7RGDV ODV UHDFFLRQHVGH3&5 IXHURQ UHDOL]DGDV HQ
XQ7HUPRFLFODGRU0XOWLJHQH/DEQHW,QF(OSURJUDPDGH3&5XWLOL]DGR
IXH GHQDWXUDFLyQ LQLFLDO SRU PLQD&  FLFORVGH&SRU 
VHJV&SRUVHJV\&SRUVHJV\XQDH[WHQVLyQ¿QDOD&
durante 10 min. Los productos fueron separados por electroforesis en gel 
de agarosa al 1.5% y visualizados por tinción con bromuro de etidio.
Análisis Estadístico 
 Para comparar los parámetros entre los distintos grupos y la 
prevalencia de los patógenos periodontales se calculó el intervalo del 
GHFRQ¿DQ]D\VH UHDOL]y ODFRPSDUDFLyQGHPHGLDVD WUDYpVGHO
t-Test, utilizando el programa estadístico SPSS versión 17.0.
RESULTADOS
 Mediante el uso de reacciones individuales de PCR, se detectó 
la presencia de los principales patógenos periodontales presentes en 
el surco periodontal de pacientes con periodontitis crónica. Utilizando 
HO JHQ 6 U'1$ FRPR XQ PDUFDGRU JHQpWLFR SDUD ODV EDFWHULDV
HQ HVWXGLR VH REVHUYDURQ IUDJPHQWRV HVSHFLHHVSHFt¿FRV SDUD P. 
gingivalis (Pg), T. denticola (Td), F. nucleatum (Fn), T. forsythia (Tf) y 
A. actinomycetemcomitans (Aa). De las 67 muestras de pacientes 
analizadas, 39 de ellas fueron positivas para Td, 20 para Tf, 21 para Pg, 
60 para Fn y 11 para Aa)LJXUD(QPXHVWUDVQRVHGHWHFWyQLQJXQD
de las bacterias analizadas. Al analizar la co-detección entre las distintas 
EDFWHULDVVHREVHUYDTXHFn está presente en más de un 80% de los 
FDVRVFXDQGRVHGHWHFWDFXDOTXLHUDGH ODVFXDWUREDFWHULDV UHVWDQWHV
Diferente es el caso de AaGRQGHVHREVHUYDTXHQRVHGHWHFWDHQPiV
GH XQ  DO DPSOL¿FDU FXDOTXLHUD GH ODV EDFWHULDV UHVWDQWHV 7DEOD
$ODQDOL]DU OD LQFLGHQFLDGHORVSDWyJHQRVSHULRGRQWDOHVSRUJpQHUR
VH REVHUYDQ GLIHUHQFLDV VLJQL¿FDWLYDV HQ OD GHWHFFLyQ GHTf, Fn y Aa, 
VLHQGRPD\RUOD LQFLGHQFLDHQPXMHUHV)LJXUD(VWDVGLIHUHQFLDVHQ
OD LQFLGHQFLDSRUJpQHURVHDQDOL]DURQPD\RUPHQWHSDUDGHWHUPLQDUVL
existe una relación con la co-detección de otros patógenos periodontales 
)LJXUD$OLQFRUSRUDUHOIDFWRUGHWDEDTXLVPRVHREVHUYDTXHQLQJXQD
de las muestras provenientes de pacientes fumadores resultó ser positiva 
para Aa (Figura 4).
                              Femenino (n=36)                       Masculino (n=31)
                      Grupo 1    Grupo 2    Grupo 3    Grupo 1    Grupo 2    Grupo 3
                        35-49         50-64         > 65          35-49         50-64         > 65
                        años          años         años          años          años         años
Edad               33.3%         61%          5.6%          9.7%         80.6%         9.7%
                       (n=12)        (n=22)        (n=2)          (n=3)         (n=25)        (n=3)
Fumador        41.7%         18.2%        0.0%         33.3%         40%           0.0%
                        (n=5)           (n=4)         (n=0)          (n=3)        (n=10)         (n=0)
Tabla 1.'LVWULEXFLyQGHSDFLHQWHVVHJ~QJpQHUR\WDEDTXLVPR
        Bacteria                Secuencia (5´-3´)           Tamaño (pb)      Referencia
Treponema denticola    taa tac cga atg tgc tca ttt aca t               316                   Okada et al.,
               (Td)                   tac aag aag cat tcc ctc ttc ttc tta                                             2001
  Tannerella forsythia     tac agg gga ata aaa tga gat acg             745
                (Tf)                     acg tca tcc cca cct tcc tc
Porphyromonas gingivalis    tgt aga tga ctg aaa acc                            197                Tran & Rudney,
               (Pg)                    acg tca tcc cca cct tcc tc                                                         1999
A. actinomycetemcomitans     attg ggg ttt agc cct ggt g                          360
              (Aa)                    acg tca tcc cca cct tcc tc
Fusobacterium nucleatum   gga ttt att ggg cgt aaa gc                        167                Boutaga y cols.,
              (Fn)                    ggc att cct aca aat atc tac gaa                                              2005
Tabla 2. Partidores utilizados en este estudio.
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Figura 1. Porcentajes de incidencia de patógenos periodontales detectados en 67 
SDFLHQWHVGHOD&OtQLFD2GRQWROyJLFDGXUDQWHHODxR
                                                      Bacteria Asociada a la Co-detección    
 Patógeno Principal                   Td           Tf           Pg           Fn           Aa
T. denticola                                                                 38%           38%           92%           21%
T. forsythia                                              75%                               55%           80%           20%
 
P. gingivalis                                             71%           52%                               95%           19%
F. nucleatum                                           60%           33%           33%                               18%
A. actinomycetemconitans                   73%           36%           36%         100%
Tabla 3. Porcentajes de detección de P. gingivalis, T. denticola, F. nucleatum, T. 
forsythia y A. actinomycetemcomitans asociado a la co-detección a un segundo 
patógeno periodontal.
Figura 2. Porcentajes de detección de P. gingivalis, T. denticola, F. nucleatum, T. 
forsythia y A. actinomycetemcomitansDVRFLDGRDJpQHURŶ+RPEUHVŶ) Mujeres 
S
Figura 3. Porcentajes de detección de P. gingivalis, T. denticola, F. nucleatum, 
T. forsythia y A. actinomycetemcomitans DVRFLDGR DO JpQHUR HQ PXHVWUDV TXH
presentan: (A) Tannerella forsythia. (B) Aggregatibacter actinomycetemcomitans. 
(C) Fusobacterium nucleatumŶ+RPEUHVŶ0XMHUHVS
Figura 4. Porcentajes de detección de P. gingivalis, T. denticola, F. nucleatum, T. forsythia y 
A. actinomycetemcomitansDVRFLDGRDOWDEDTXLVPRŶ)XPDGRUŶ1RIXPDGRUS
Rev. Clin. Periodoncia Implantol. Rehabil. Oral Vol. 3(3); 118-122, 2010. Mujica Troncoso C y cols.
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DISCUSIÓN
 (VWiDPSOLDPHQWHDFHSWDGRTXH ODSHULRGRQWLWLVFRUUHVSRQGH
a una enfermedad infecciosa y multifactorial, donde un consorcio 
microbiano modula el sistema inmune de un hospedero susceptible 
SDUD FDXVDU GDxR VREUH ORV WHMLGRV GH VRSRUWH \ SURWHFFLyQ GH ODV
piezas dentales(20,21). Además de modular, existe un grupo de bacterias, 
GHQRPLQDGDVSDWyJHQRVSHULRGRQWDOHV TXHGDxDQGLUHFWDPHQWHHVWRV
tejidos mediante la expresión de diferentes factores de virulencia donde 
destacan lipopolisacáridos, toxinas y proteasas extracelulares(22). Sin 
HPEDUJR XQD GH ODV HWDSDV FODYHV TXH SRVHH FXDOTXLHU HQIHUPHGDG
infecciosa, donde no se excluyen las enfermedades periodontales, 
FRUUHVSRQGH D OD FRORQL]DFLyQ (VWH SURFHVR LQFOX\H QRUPDOPHQWH OD
H[SUHVLyQGH ¿PEULDV \H[RSROLVDFiULGRVTXHSHUPLWHQD ODVEDFWHULDV
DGKHULUVH¿UPHPHQWH\GHPDQHUDHVSHFt¿FDDGLIHUHQWHVWLSRVFHOXODUHV
(Q HVWH FRQWH[WRFusobacterium nucleatum, un bacilo Gram negativo 
alargado y anaerobio, juega un papel bastante importante en el proceso 
de colonización de las bacterias del grupo rojo (P. gingivalis, T. forsythia y 
T. denticola), descritas por Sockranski(8) como los principales patógenos 
periodontales. Por esta razón en este trabajo se analizó la presencia 
conjunta de los diferentes patógenos periodontales y F. nucleatum. Para 
esto se analizaron 67 pacientes diagnosticados con periodontitis crónica 
JHQHUDOL]DGDDWHQGLGRVGXUDQWHHODxRHQOD&OtQLFD2GRQWROyJLFD
GHOD8QLYHUVLGDG$QGUpV%HOOR(QOD7DEODVHPXHVWUDODGLVWULEXFLyQ
porcentual entre hombres y mujeres y el rango etáreo de los pacientes, 
GRQGH VH REVHUYD TXH OD HQIHUPHGDG DIHFWD PD\RULWDULDPHQWH D
SHUVRQDVHQWUH\DxRVGHHGDGORTXHFRQFXHUGDFRQORGHVFULWR
en literatura(23). Al analizar la presencia de los diferentes patógenos 
periodontales en el total de pacientes estudiados (Figura 1), se observa 
TXHTreponema denticola corresponde a la bacteria del complejo rojo 
PiVLQFLGHQWHUHVXOWDGRTXHQRFRQFXHUGDFRQHOHVWXGLRUHDOL]DGRSRU
Haffajee y cols. en 2004(24)GRQGHVHFRQFOX\HTXHHQSDFLHQWHVFKLOHQRV
Porphyromonas gingivalis VHUtDHOSULQFLSDOSDWyJHQRSHULRGRQWDO(VWH
UHVXOWDGR VH SXHGH GHEHU D ODV GLIHUHQWHV WpFQLFDV XWLOL]DGDV SDUD OD
detección de los diferentes patógenos o bien a diferentes criterios 
GH LQFOXVLyQ \ H[FOXVLyQ XWLOL]DGRV HQ FDGD HVWXGLR (Q OD )LJXUD 
VH REVHUYD DGHPiV OD EDMD LQFLGHQFLD TXH SRVHH Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, observación concordante con lo descrito en 
OLWHUDWXUD\DTXHQRUPDOPHQWHHVWDEDFWHULDVHDVRFLDDODIRUPDDJUHVLYD
de la periodontitis(25,26)DXQTXHQRVHKDGHVFDUWDGRTXHMXHJXHXQSDSHO
importante en la iniciación y progresión de la periodontitis crónica(27). 
&DEH GHVWDFDU OD DOWD LQFLGHQFLD TXH SRVHH F. nucleatum, resultado 
HVSHUDGRSXHVWRTXHDXQTXHQRVLHPSUHHVSRVLEOHHQFRQWUDUWRGRVORV
patógenos en un saco periodontal, todas las bacterias analizadas, tanto 
las del grupo rojo como A. actinomycetemcomitans, interactúan con F. 
nucleatum FRDJUHJiQGRVH FRQ pVWD SDUD PHMRUDU VX FRORQL]DFLyQ(28). 
(Q OD 7DEOD  VHPXHVWUD TXH WRGDV ODV EDFWHULDV DQDOL]DGDV SRVHHQ
una fuerte asociación con F. nucleatum PiV TXH FRQ FXDOTXLHU RWUR
SDWyJHQRDQDOL]DGR3RUHMHPSORHOGHODVYHFHVTXHVHGHWHFWDA. 
actinomycetemcomitans, F. nucleatumWDPELpQHVWiSUHVHQWHVLPLODUDO
caso de P. gingivalisGRQGHHOGHODVYHFHVTXHVHGHWHFWDP. gingivalis 
está presente F. nucleatum(VWHUHVXOWDGRWDPELpQVHREVHUYDSDUDT. 
denticolaSHURHQPHQRUPHGLGD\DTXHORVSRUFHQWDMHVYDQGHVGHXQ
60% cuando se detecta F. nucleatum hasta un 75% cuando se detecta T. 
denticola.
 ([LVWH XQD VHULH GH UHSRUWHV FRQWUDGLFWRULRV UHVSHFWR D VL OD
prevalencia o severidad de la enfermedad periodontal afecta más a 
KRPEUHVTXHDPXMHUHVSHURH[LVWHQYDULRVUHSRUWHVTXHDSXQWDQDTXH
las mujeres poseen una mayor susceptibilidad, pero no se observa a nivel 
SREODFLRQDOSXHVWRTXHWHQGUtDQXQDPHMRUKLJLHQHTXHORVKRPEUHVXQ
factor muy relevante en el desarrollo de la enfermedad(26,29,30)(QOD)LJXUD
VHREVHUYDTXHH[LVWHQGLIHUHQFLDVVLJQL¿FDWLYDVUHVSHFWRDODLQFLGHQFLD
de T. forsythia, A. actinomycetemcomitans y F. nucleatum cuando se 
DQDOL]DQ ORV GDWRV XWLOL]DQGR ORV SDFLHQWHV VHSDUDGRV SRU JpQHUR 'H
HVWH UHVXOWDGR VH GHVSUHQGH TXH ODV PXMHUHV SRVHHQ XQ LQFLGHQFLD
VLJQL¿FDWLYDPHQWH PD\RU GH ODV EDFWHULDV PHQFLRQDGDV $O DQDOL]DU
OD FRGHWHFFLyQ GH pVWRV )LJXUD  WDPELpQ VH REVHUYDQ GLIHUHQFLDV
VLJQL¿FDWLYDV ODV TXH DSXQWDQ D XQD FRUUHODFLyQ VLJQL¿FDWLYDPHQWH
menor en las mujeres cuando se correlacionan T. forsythia (Figura 3A), 
A. actinomycetemcomitans (Figura 3B) y F. nucleatum (Figura 3C) con 
los demás patógenos periodontales.
 (O IHQyPHQR GH FRDJUHJDFLyQ \ VLQHUJLVPRPLFURELDQR TXH
existe en la placa dental corresponde a un factor muy importante para 
la progresión de la enfermedad(31) SRU OR TXH OD FRGHWHFFLyQ GH ORV
GLIHUHQWHV SDWyJHQRV SHULRGRQWDOHV GHEHUtD VHU VLHPSUHPX\ DOWD (Q
HVWHWUDEDMRVHGHWHUPLQyTXHHVWRVHFXPSOHSHURVRODPHQWHFXDQGR
se analiza la población masculina (Figura 3A y B), dada la elevada 
FRUUHODFLyQ TXH H[LVWH HQWUH T. forsythia y A. actinomycetemcomitans 
con las demás bacterias. Tanto la coagregación como el sinergismo 
microbiano están fuertemente asociados a la presencia de distintos 
IDFWRUHV GH YLUXOHQFLD TXH SRVHH FDGD HVSHFLH EDFWHULDQD (VWi
FRPSUREDGR TXH GLIHUHQWHV VHURWLSRV GHQWUR GH XQD PLVPD HVSHFLH
SRVHHQ GLIHUHQFLDV VLJQL¿FDWLYDV HQ HO JUDGR GH YLUXOHQFLD TXH SRVHH
esta bacteria, como lo descrito para los serotipos en base al LPS para 
A. actinomycetemcomitansRORVVHURWLSRVFDSVXODUHV\¿PEULDOHVGHP. 
gingivalis(32)(QHVWHWUDEDMRVHGHWHFWDURQORVSDWyJHQRVSHULRGRQWDOHV
HQ EDVH D DO JHQ TXH FRGL¿FD SDUD HO 51$ 6 OR TXH HV UHDOL]D D
QLYHO GH HVSHFLH \ QR GLVFULPLQDUtD HQWUH VHURWLSR GLIHUHQWHV (Q HVWH
FRQWH[WR ODV GLIHUHQFLDV VLJQL¿FDWLYDV REVHUYDGDV SDUD OD SREODFLyQ
PDVFXOLQDUHVSHFWRDODIHPHQLQDSRGUtDQGHEHUVHDTXHODFRORQL]DFLyQ
GHORVVDFRVSHULRGRQWDOHVHQORVGLIHUHQWHVJpQHURVQRHVLJXDO\FLHUWDV
bacterias se ven favorecidas por el ambiente de uno u otro individuo. 
6H VDEH TXH ORV QXWULHQWHV GLVSRQLEOHV SDUD ODV EDFWHULDV HQ HO VDFR
periodontal es diferente entre hombres y mujeres, principalmente por 
la concentración hormonal(33). Una explicación de estas característica 
SRGUtD HYHQWXDOPHQWH OOHJDU D GDU FXHQWD GH OD GLIHUHQFLD TXH H[LVWH
HQODLQFLGHQFLD\RVHYHULGDGGHODHQIHUPHGDGSHULRGRQWDOTXHVHKD
observado entre hombres y mujeres.
 'HQWUR GH ORV IDFWRUHV GH ULHVJR TXH SRVHH OD HQIHUPHGDG
QRH[LVWHHOJpQHURSHURVLHO WDEDTXLVPR(Q OD)LJXUDVHREVHUYD
TXHQRH[LVWHQGLIHUHQFLDVVLJQL¿FDWLYDVHQODGHWHFFLyQGHEDFWHULDVGHO
grupo rojo cuando analiza el efecto del tabaco. Tampoco se observaron 
GLIHUHQFLDVFXDQGRVHDQDOL]DURQ ORV UHVXOWDGRVSRUJpQHURQLFXDQGR
se analizó la co-detección (datos no mostrados). Sin embargo, sólo se 
observó la presencia de A. actinomycetemcomitans en pacientes no 
IXPDGRUHVLQGHSHQGLHQWHGHOJpQHURORTXHLQGLFDUtDTXHHVWDEDFWHULD
podría verse desfavorecida directa o indirectamente por los efectos del 
tabaco en el periodonto.
 /RV UHVXOWDGRV GH HVWH WUDEDMR VXJLHUHQ TXH H[LVWH XQD
GLIHUHQFLDVLJQL¿FDWLYDHQ OD LQFLGHQFLDGH ORVSDWyJHQRVSHULRGRQWDOHV
DQDOL]DGRVHQWUHKRPEUHV\PXMHUHV ORTXHSRGUtDGDU FXHQWDGH ODV
GLIHUHQFLDV HQWUH JpQHURV REVHUYDGDV HQ ORV HVWXGLRV GH SUHYDOHQFLD
GH OD HQIHUPHGDG SHULRGRQWDO (VWR KDFH QHFHVDULR VDEHUPiV VREUH
ODVEDFWHULDVTXHVHTXLHUHQGHWHFWDU\QRVyORGHWHFWDUVXSUHVHQFLDR
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